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SECTION I 

TITRES SCIENTIFIQUES 


Interne des hôpitaux (1872-1878). 

Lauréat de l’externat (deuxième prix : Prix des livres, 1872). 

Lauréat de l’internat : 

Premier prix de la deuxième division : Médaille d’argent (1874). 

Premier prix de la première division ; Médaille d’or (1876). 

Docteur en médecine (1877). 

Lauréat de la Faculté de médecine. Médaille de bronze :{Prix de thèse, 1877). 
Chef de clinique adjoint (1878). 

Médecin des hôpitaux (1879). 

Agrégé de la Faculté (1883). 

Membre de la Société anatomique. 

Membre de la Société clinique. 

Membre de la Société médicale des hôpitaux. 



ENSEIGNEMENT 


Cours complémentaire de pathologie interne, professé à la Faculté de médecine 
pendant l’année scolaire 1886-1887. 

Cours complémentaire de pathologie interne, professé à la Faculté de médecine 
pendant le second semestre de Fannée scolaire 1888-1889. 

Cours de clinique des maladies infantiles, professé à l’hôpital des Enfants-Malades 
en remplacement de M. le professeur Grancher (Années 1889-1890-1891 
et 1892). 



SECTION II 

TRAVAUX ORIGINAUX. 

PATHOLOGIE INTERNE. 

APPAREIL CIRCULATOIRE. 

Contribution à tétude des troubles de la circulation veineuse chez l'enfant, 
et en particulier chez le nouveau-né. 


(Thèse de do 









Les thromboses sont très fréquentes chez les nouveau-nés, c’est-h-dire chez les 
enfants âgés de moins de deux mois. La plupart sont causées par les diarrhées 
graves. Plus tard, elles se produisent, comme chez l’adulte, dans les cachexies 
occasionnées par les maladies aiguës ou chroniques. 


Elles résultent d’une altération du sang et de sa stagnation. Elles siègent ordi¬ 
nairement dans les veines ou les sinus de l’encéphale, dans les veines rénales et 












affections est toujours fort 


gaugrènes. La symptomatologie de ces 

Les thromboses veineuses et les lésions viscérales qu’elles occasionnent 
empruntent chez l'enfant une grande partie de leur gravité aux états morbides dans 

désordres irrémédiables. En troublant ou en supprimant la fonction d’organes 
indispensables à la vie, .elles marquent le point de la maladie au delà duquel il n’y 
aura plus de guérison à espérer. 

La pathogénie de ces thromboses veineuses et des lésions d’organes qu’elles 
occasionnent s’est éclairée singulièrement dans ces dernières années, grâce aux 
études bactériologiques. J’ai signalé, en 1883, dans ma thèse d’agrégation Sur 
la comalescmce et les rechutes de la fièvre typhoïde, la présence, dans les caillots 
veineux, de microorganismes qui me semblaient jouer un rôle prépondérant dans le 
mécanisme de leur formation. Maintenant, cette interprélation n’est plus discutée. 
On tient moins de compte de la conccniralion du sang que des germes qu’il charrie. 
















foyers purulents, symétriquement rangés dans la substance corticale, et ayant 
l’apparence de cônes à base périphérique, à sommet tourné vers la substance mé¬ 
dullaire. C’étaient de véritables infarctus suppurés, bordés par une zone congestive 
noirâtre, Dans ces cas, le tronc de la veine et les veinnles étaient oblitérés ; les 
artères étaient absolnment saines. 

L’interprétation de ces faits, simple anjourd’hui, grâce aux enseignements de 
la bactériologie, était singulièrement difficile en 1817. Magendie et Meckel, seuls, 
avaient considéré l’occlusion des veines comme capable de donner naissance, en 
certains cas, è des foyers de suppuration. 






deux observations, qui me sont personnelles, de tuberculose du myocarde, qui 
ont servi de base à l’étude complète faite par M. Labbé. 


Des températures basses centrales. 

(Tlièse présentée au concours pour l’agrégation; section de médecine et de médecine légale, 1880.) 

Tous les êtres vivants produisent de la chaleur. L’homme et les vertébrés 
supérieurs possèdent, en outre, le privilège d’avoir une température constante 
qu’influencent peu les variations du milieu dans lequel ils vivent. Ce sont les 
combustions mûmes et les phénomènes multiples de la nutrition qui fournissent 
le calorique nécessaire à l’entretien de cette température individuelle ; mais si 
l’organisme fait sans cesse du calorique, il en perd continuellement. Régl.er d’une 
façon non interrompue la dépense de chaleur, afin de maintenir à un niveau constant 
la température du milieu intérieur dans lequel se tait la nutrition des éléments, 
c’est le propre de la santé. Si cette régulation est mise en défaut, la température 
tend è sortir des limites physiologiques : l’état morbide commence. Tantôt, la 
chaleur du corps monte au-dessus du degré normal parce que l’organisme fait 
plus de calorique qu’il n’en dépense; tantôt, au contraire, elle s’abaisse parce qu’il en 
perd plus qu’il n’en produit. 









Le SECOND CHAPITRE, de beaucoup le plus important, étudie l’hypothermie ; 

Dans les affections de l’appareil digestif où elle peut être causée par l’inanition 
et par des déperditions exagérées ; 

Dans les affections des voies respiratoires, particulièrement au moment de la 
convalescence des pneumonies ; 

Dans les affections cardiaques (ruptures du cœur, péricardites, myocardites), 
dans les anémies et les cachexies; 

Dans les affections du foie et surtout des reins : L’hypothermie n’est pas le 
résultat constant de l’urémie ; elle s’observe surtout chez les vieux urinaim ; dans 
l’urémie survenant chez des personnes ègées ou cancéreuses, dans l’urémie accom¬ 
pagnée de vomissements, de diarrhée et d’hémorragies ; dans le diabète 
(acétonémie) ; 

Dans les affections du système nerveux ; commotions, compressions encépha¬ 
liques, hémorragies méningées, attaques apoplectiques, démence, idiotie, pouls 






La chaleur du corps ne se maintient à un degré à peu près constant que si la 
production et la dépense du calorique s’équilibrent d’une façon parfaite. Si la pro¬ 
duction est insuffisante ou les pertes exagérées, l'hypothermie survient. 

L’étude de la production du calorique dans l’organisme, de sa déperdition et 
du mécanisme de sa régulation nous fournit assez facilement l’interprétation des 
faits d’hypothermie signalés au cours de ce travail. 



APPAREIL RESPIRATOIRE 


Étude sur la pneumonie dtssecante, en collaboration avec L. Proust. 

■(ArcAfees gtniraks de médeàm, novembre 1882.) 

Certaines inflammations du poumon aboutissent à une destruction plus ou moins 
étendue de cet organe, soit en provoquant son sphacèle, soit en déterminant sa 
fonte purulente. La plupart des causes de suppuration peuvent mener au sphacèle, 
et il existe des transitions entre la nécrose pure et simple, la séquestration d’une 
portion du poumon sans putréfaction ni odeurfétide, etla gangrène putride formelle. 
(Lebert, KlinikderBruslkrankheiten, Tubingen, 1874.) 

La pneumonie disséoante est un intermédiaire entre les suppurations simples 
et les gangrènes. 

Les faits de ce genre ne sont pas très communs : nous en rapportons un très 
probant dans ce travail ; depuis lors nous en avons rencontré trois autres. Ceux que 
nous citons ont été observés par Laënnec, Lallemand, Robert, Reynaud, Stokes, 
Duplay, Louis, Rilliet et fiarthez, Leyden, etc. 

La lésion se produit chez des sujets débilités, à la suite d’un traumatisme, de 
l’introduction d’uncorps étranger dans les bronches, ou d’un refroidissement profond. 
Son début est marqué par un point de côté intense et persistant, par un frisson ou 
des frissonnements; mais si les malades, avec leur teint subictérique, leurs yeux 
excavés, .leur démarche chancelante, leur fièvre vive, leur respiration entrecoupée 
et la toux qui les fatigue, éveillent tout de suite l’idée d’un état grave, ils ne sont 
cependant pas aussi brusquement frappés que dans une pneumonie. Les symptômes 
locaux sont peu marqués au début; ils no consistent guère qu’en dos bouffées de 
rôles sous-crépitants secs ou humides ; puis la respiration devient soufflante en un 



point, le souffle s’accentue, et en douze ou quinze jours il prend le timbre d’un 
souffle caverneux et s’accompagne de gargouillements. Les crachats sont muqueux, 
hémoptoïques ou purulents, parfois grisâtres et analogues, sauf la fétidité, à ceux 
de la gangrène. A la fin il se produit, dans certains cas, une vomique. L’aspect de 
ces malades est celui des sujets atteints d’infections graves: chez quelques-uns il se 
produit une rémission passagère, bientôt suivie de recrudescence, et la mort a 
lieu dans le marasme. Dans notre observation, le sang examiné pendant la 







ment rétention dans le plasma et les humeurs des toxines et des matériaux de désas¬ 
similation, sont plus ou moins graves et s’accompagnent parfois do troubles nerveux : 
stupeur ou convulsions. 


La dyspnée, la toux, l’anxiété respiratoire, les congestions passives, participent 
à la fois de la lésion locale et de l’infection générale. 


Or, la lésion locale et les phénomènes généraux ne marchent pas toujours de 
pair : tantôt c’est la lésion pulmonaire qui domine, et tantôt c’est la toxémie. 









ainsi l’élimination des poisons. 

Le bain donne d’excellents résultats dans les cas o 
sont graves et les lésions locales peu étendues ; il est indispensable en 
thermie. 



les généraux 









FOIE. 


Etude sur quelques cas de cirrhose avec stéatose du foie. 

Lorsque ce travail fut publié, on en était encore à la division des cirrhoses du foie 
en cirrhose atrophique aVec ascite et en cirrhose hypertrophique avec ictère, telle 
qu’elle avait été établie par Charcot dans ses Leçons et dans ses remarquables travaux. 

«La cirrhose atrophique (Charcot et Gombault, Contribution àl’étudeanatomique 
des différentes formes de la cirrhose du foie, Archives de physiologie, 1876, p. 433) 
est une hépatite insterstitielle d’origine veineuse par phlébite des veines portes 
interlobulaires et périlobulaires ; elle est à la fois annulaire, multilobulaire et extra- 
lobulaire. La cirrhose hypertrophique biliaire est insulaire, périlobulaire et intra¬ 
lobulaire. » 

Les faits que je rapporte établissent à côté de ces deux grandes formes de la 
cirrhose hépatique un nouveau type clinique et anatomo-pathologique. 

L’histoire des malades est presque toujours la même. Il s’agit de buveurs devenus 
tuberculeux. Pendant assez longtemps ils ont pris avec excès des boissons alcoo¬ 
liques, puis leurs digestions se sont troublées, leurs forces ont baissé et ils se sont 
mis h tousser. La toux n’a pas tardé à prendre un caractère inquiétant et à s’accom¬ 
pagner d’hémoptysies, puis est survenue de la fièvre avec des vomissements et des 
douleurs de ventre. Ces douleurs siègent à l’hypocondre droit et s’irradient assez 
souvent vers la partie inférieure de l’ahdomen ; elles appellent l’attention sur le foie, 
qui est gros, sensible, déborde les fausses côtes de trois ou quatre travers de doigt, 
et soulève l’épigastre. Il existe toujours du météorisme et, parfois, un peu d’ascite ; 
les veines abdominales sont apparentes et la rate grosse. Le tégument n'est pas 



hords sont épaissis et tous ses diamètres augmentés. Sa surface; d’un gris jaunâtre, 
n’est pas lisse, mais présente peu d’inégalités. La capsule est épaissie et il existe 
toujours de la périhépatite avec adhérences aux organes voisins. Ce gros foie res¬ 
semble à un foie gras et sa tranche graisse le papier ; mais son tissu résiste 'au 
couteau. Sur la coupe son aspect est grenu, les lobules tranchant par leur teinte 
mate sur le tond grisâtre de tissu scléreux qui envahit tout. 









temps étaient très indurés. A côté des cellules devenues vésiculeuses par l’inflltra- 


tion de la graisse, il existait une hyperplasie du tissu interstitiel jusqu’à l’intérieur 
des lobules, et, dans ces cas aussi, la coupe do l’organe était lisse ». Maison n’en 
avait pas constitué un type spécial de cirrhose. 

J’avais admis que cette lésion était sous la dépendance simultanée de l’alcoolisme 
et de la tuberculose. Sabourin, dans un mémoire publié quelques semaines après 


{Archives de physiologie, 1881, p. 584), décrit les mêmes altérations et les met sous 
la dépendance exclusive de l’alcoolisme. 

Les nombreux travaux publiés depuis ont tour à tour mis en relief le rôle de 
l'alcoolisme et celui de la tuberculose (Rosenblith, Gilson, Bcllangé, etc.). 

Hanot et Gilbert {Archives générales de médecine, 1889) donnent à la tuberculose 
le pas sur l’alcoolisme, en se basant sur ce tait que la lésion peut se développer 
chez les adolescents, ou chez les sujets soignés depuis longtemps pour une 











tuberculose préexistante et à l’abri de tout abus de boisson. « Nous n'hésitons pas, 
disent-ils, à faire observer que des lésions presque identiques, mais non identiques, 

«Cette similitude dans le processus anatomiquene saurait surprendre aujourd’hui. 

» L’étude expérimentale des modifications imprimées aux éléments anatomiques 
par les microbes et les poisons a démontré que les mêmes lésions peuvent être 

provoquées par des agents différents, et il n’en saurait être autrement pnisque le 

nombre des altérations histologiques élémentaires est beaucoup moins élevé que 
celui des agents pathogènes. » 

Je m’associerais volontiers et sans restriction à cette manière de voir, si je 
n’avais pas vu souvent plusieurs causes combiner leurs effets pour aboutir à la 
sclérose du parenchyme hépatique : telles l’alcoolisme et la syphilis, l’alcoolisme et 
le paludisme, la stase sanguine causée par un trouble du fonctionnement du cœur 
et la tuberculose, etc. 

Je crois donc encore aujourd’hui.que la cirrhose hypertrophique graisseuse est 
une des manifestations les plus nettes de la tuberculose sur le foie; mais que 
l’éclosion et l’évolution de la lésion sont singulièrement favorisées par l’action de 
l’alcool dans la plupart des cas. 

Article Phtisie, en collaboration avec M. le Prof' Geancher. 

{Diclionmireemydopédiquedes sciences médicale, 2" série, t. XXIV, 1887.) 

Dans cet article, que j’analyserai plus loin, nous consacrons au rôle du foie chez 
les tuberculeux quelques pages que je dois résumer ici. 

On peut rencontrer accidentellement chez les tuberculeux des cirrhoses atro¬ 
phiques ou hypertrophiques, ou même des cirrhoses cardiaques qui n’ont pas'un 
rapport bien précis avec l’infection tuberculeuse. 

Par contre, les cellules hépatiques sont souvent modifiées d’une façon spéciale 
au cours de la phtisie. La plus fréquente de ces altérations est la métamorphose 
vésiculo-adipeuse qui s’observe à un degré très marqué daus les tuberculoses à 
marche subaiguê et qui ne manque guère dans les phtisies communes. Celle-ci se 
combine d’une façon intéressante avpc la prolifération du tissu conjonctif, dans 
certaines formes de cirrhoses hypertrophiques ou atrophiques, dites cirrhoses 
graisseuses, qu on rencontre surtout chez les tuberculeux alcooliques. 







tiennent de l’urobiline. Le teint est terreux, les conjonctives subictériques. Il existe 
une tendance remarquable aux hémorragies et au purpura. 

Les selles sont pâles, fétides et souvent liquides. La langue se sèche; les 
malades sont prostrés et prennent un aspect typhique qui n’est en rapport ni avec 
la température, ni avec l’étendue des lésions pulmonaires. Ils ont un subdélirium 
tranquille, maigrissent, déclinent rapidement, refusent les aliments et n’acceptent 
que les boissons. En pareil cas, le mal marche vile. 

C’est dans les cas de cirrhose graisseuse que ce tableau de l’insuffisance hépatique 
chez les tuberculeux est le plus frappant ; mais, à côté de ce type qui se traduit 
cliniquement par un ictère grave subaigu, il y a place pour de nombreux inter¬ 
médiaires dans lesquels la dégénérescence cellulaire du foie joue le rôle le plus 
important. 


Étude sur certaines altérations du foie chez les tuberculeux alcooliques. 

cette thèse, mon interne, M. Bouygues, rapporte une série d’observations 







recueillies dans mon service, et essaye de développer les idées émises par moi dans 
les précédents articles. 


Sur tme forme clinique cHhépatite tuberculeuse chez les enfants. 

(BtiiisKa méiiml, 29 décembre 1889 el 12 janvier 1890.) 

Ces leçons ont trait à une série d’enfants de six îi douze ans, qui présentaient 
des symptômes tellement semblables que les observations paraissent calquées les 
unes sur les autres. 

Entants peu émaciés, plutôt bouffis que pôles, extrémités cyanosées comme chez 
les cardiaques. 

Membres grêles, peu développés. 

Abdomen énorme, large, saillant, uniformément distendu. Veines abdominaler 
dilatées, formant de gros réseaux bleuâtres. Peau œdématiée sur l’abdomen, aux 
membres inférieurs el parfois à la face. Pas de douleur au palper, pas d’empâtement 









Foie cardiaque. — Le foie cardiaque hyperémique se rencontre souvent chez 
les enfants arrivés à une période avancée des iésions cardiaques. Le foie cardiaque 
cirrholique est pins rare. Wickham Legg et surtout Hanoi et Parmentier (Archives 
générales de médecine, octobre 1890, p. 439) ont. établi son existence d’une façon 
irréfutable. 

J’en ai observé plusieurs faits; et dans ces cas comme dans celui de Hanot et 
Parmentier, la lésion cardiaque consistait moins en une lésion mitrale, qu’en une 
symphyse du péricarde et des plèvres. 

















Sociélé de biologie, 4852) avait établi le type du foie silex, qui sembla d’abord être 
la seule tonne de l’hépatite hérédo-syphilitique. 

Wedl (Histologische Pathologie, 4853) découvrit les gommes dont Virchow pré¬ 
cisa la nature. 


Dès lors on put décrire, dans la syphilis héréditaire, deux formes principales de 











La gangue inlerslitielle qui les sépare est vaguement fibrillaire.; elle contient 
une foule d'éléments arrondis ou fusiformes qui constituent dans l’intervalle des 
cellules hépatiques des amas ou des groupes irréguliers. 


Les limites des espaces portes sont confuses et les branches de la veine porte 
sont entourées d’une épaisse couche de tissu conjonctif qui se continue avec la 
gangue fibreuse inlertrabéculaire des lobules. 

Ce stade, dans lequel les cellules hépatiques se transforment et tendent à dispa- 

V intermédiaire entre ^infiltration embryonnaire généralisée et la sclérose diffuse. . 
Quatrième degré. — La sclérose diffuse est la lésion du foie silex. 

La disposition lobulaire normale a disparu. 

Les fragments trabéculaires qui subsistent sont formés de cellules hépatiques 
déformées, souvent mal colorées, mais munies de noyaux nets. 






conjonctive enveloppante; ils se continuent, sur leurs bords, avec les travées cellu- 

Ils sont constitués par une agglomération de noyaux juxtaposés, parmi lesquels 
ou distingue parfois des cellules géantes. Ces noyaux baignent dans une masse claire 
ét grenue ou fibrillaire. Ces sypbilomes, résultant probablement de la fusion d’amas 
microscopiques, peuvent devenir fibreux et fornaer des noyaux scléreux isolés 
dans les lobules. 

Les nodutos gommeux, visibles à l’œil nu, sont épars dans le parenchyme ; ils 






dérés. En certains endroits on ne voit qu’un amas de noyaux enchâssés dans une 
trame fibrillaire ; en d’autres points une substance fibreuse formée de faisceaux 
entre-croisés, contenant dans son réseau des cellules rondes ou fusiformes, ou même 
des cellules hépatiques reconnaissables ; ailleurs certains îlots sont embryonnaires 
à la périphérie, amorphes et dégénérés au centre. Ces îlots sont plus ou moins 
nombreu.t dans un même noyau et prouvent l’origine folliculaire des gommes. 

Les noyaux gommeux se voient parfois dans un parenchyme sain. Ils constituent 
une lésion d’ordre plus avancé et plus tardif et sont plus communs chez l’enfant 
de quelques semaines que chez le fœtus. 

Les tumeurs gommmses sont, k première vue, pareilles à celles qu’on trouve dans 
le foie de l’adulte. Leur structure est calquée sur celle des noyaux gommeux ; entre 
les deux lésions il n’existe d’autre différence que celle du volume. 

Ces manifestations de l’infection syphilitique ressemblent, è leur début, à celles 
que produirait une infection banale. C’est dans l’évolution ultérieure et dans la série 
des transformations que subit une lésion qu’il faut chercher ses caractères distinc¬ 
tifs. Dans la syphilis, ce qui frappe c'est la tendance ît la sclérose diffuse, d’une 
part, et, d’autre part, l’apparition de nodules assez volumineux pour être visibles è 

L’infiltration interstitielle et les productions nodulaires n’ont rien d’absolument 
spécifique à leurs débuts ; mais elles deviennent de plus en plus caractéristiques è 
mesure qu’elles progressent. 

Les lésions de la syphilis héréditaire ne se font pas en une poussée unique; 
mais par rapLus successifs, comme dans la syphilis acquise. 

Le caractère dominant de ces lésions, chez l’enfant, c’est la diffusion ; plus on 
s’éloigne de la naissance, plus la sclérose a de la tendance à se produire sous forme 
de bandes, plus les lésions nodulaires sont destinées à se cantonner et à grossir 













tubes glandulaires. C’est dans cette substance interstitielle que se trouvent les 
premibres traces de la syphilis. 

Lésions anatomiques. — Le testicule syphilitique est plus gros, plus dur, plus 
pesant qu’à l’état normal. L’bypertropbie porte exclusivement sur la masse testi¬ 
culaire, car l’épididyme est presque toujours intact. Au lieu delà consistance molle 
et flasque qu’elle adans le jeune âge, la glande séminale peut acquérir une résistance 
égale on supérieure à celle de l’œil, et roulé sous le doigt comme une bille. Les 
enveloppes sont babituellement saines. 


Sur une coupe, la glande ressemble à une masse charnue, plus résistante et plus 
dense que le tissu normal, sur laquelle on aperçoit de nombreux orifices vasculaires 
et des points blanchâtres. Mais les cas où le testicule est ainsi modifié sont excep- 



on trouve des amas de cellules rondes. Ces espèces de petites gommes microscopiques 
ont leur siège dans le tissu conjonctif périvasculaire ; les artérioles autour de squelles 
elles se sont formées sont d’ailleurs peu modifiées ; leurs fibres musculaires sont 
intactes et leur cavité absolument libre. Rarement ces dépôts de cellules embryonnaires 
se font avec régularité ; ils forment des îlots, et on en trouve trois, quatre ou cinq 
sur une coupe transversale. La lésion est limitée, lé testicule est plus on moins 
congestionné ; mais il n’est pas notablement hypertrophié. 



































dans la plupart des cas; les infections de la vaginale se présentent dans des con¬ 
ditions spéciales, par exemple quand il existe delà péritonite tuberculeuse. 

On est frappé souvent du faible volume des noyaux caséeux et de l’épaisseur 
considérable de la zone fibroïde qui les entoure. Cette prolifération conjonctive 
désordonnée peut donner au tissu malade un aspect sarcomatenx ; elle prouve com¬ 
bien le travail de réaction est actif chez l’enfant. 

D’ailleurs ces lésions tuberculeuses sont peuvirnlentes et peu riches en bacilles, 
et elles tendent à guérir spontanément si une infection secondaire ne vient pas 
tout h coup causer la suppuration de l’organe. 

Si l’orchite caséeuse n’est pas très grave par elle-même, elle n’en témoigne pas 
moins de l’existence d’une infection bacillaire qui peut toujours se généraliser. 

Son traitement doit être surtout médical, puisqu’elle peut guérir spontanément. 
La castration ne nous a pas paru donner de bons résultats. L’ignipuncture, quand 
elle est formelleme^nt indiquée, est préférable. 


La pièce a été déposée au musée de Necker. 


pleurésie, chez une fem\ 


Muqueuse utérine expulsée sans métrorraqie dans une grossesse extra-utérine — 
hématocèle ; pelvi-péritonite. 







Étude sur quelqms ulcérations rares et non vénériennes de la vulve et du vagin, 
par E. Deschamps. 

{Anhivesde toeologie,tm.) 

Dans ce travail, M. Deschamps, alors mon interne, rapporte des observations inté¬ 
ressantes de tuberculose et d’épithélioma de la vulve, recueillies dans mon service 


Cystites coli-bacillaires chez les enfants. 

[Tresse médicale, n« 9b, 18 novembre 1898.) 

J’ai observé plusieurs fois, chez les enfants, particulièrement chez des ftllettes, 

des cystites assez graves, survenues sans cause appréciable, sans intervention 

chirurgicale et en dehors de tout traumatisme. 

Ces cystites rentrent dans la catégorie de celles que M. Guyon a désignées sous 
le nom des cystites vaginales. 

Elles surviennent ordinairement chez des petites filles atteintes simultanément 
de vulvile et d’infection intestinale. Ce sont, dans tous les cas, des cystites coli- 
bacillaires. 

Presque toujours l’infection vésicale se produit dans des conditions identiques et 
présente, à un degré variable d’intensité, les mêmes symptômes. 

Il s’agit de petites filles, atteintes depuis un temps plus ou moins long, d’écou¬ 
lement vulvo-vaginal mal soigné; un jour une infection intestinale plus ou moins 
grave apparaît accidentellement, et la cystite survient. 

Celle-ci cause généralement une fièvre modérée et rémittente au début, du 
ténesme et des douleurs. Les urines sont troubles, floconneuses, muco-purulentes et 
albumineuses. Elles contiennent d’innombrables bactéries, dans lesquelles il est 
facile de reconnaître le coli-bacille. 

La guérison se produit généralement à la suite d’un traitement très simple ; 
régime lacté, boissons émollientes, lavages antiseptiques, etc. ; pourtant il peut 
survenir une pyélo-néphrite. 









pénétration le plus habituel et le plus généralement admis ; 
coli-bacilles du rectum enflammé dans la vessie (Reymond, 
organes ÿénüo-urinaires, 1893, p. 283 ; Wreden, Zur Æi 
CentralUatt fur Chirurgie, 1893, p. 597) ; àmoins, chose peu 




expliquer et à 


Ces faits,' loin de contredire les miens, tendent plutôt à les 
éclairer la pathogénie. 


Èpithélioma eylindriqite du pharynx et du voile du palais : mort presque subite. 
(En collaboration avec Losguet.) 

(BuiWin de la Société anatomique, 1873, p. 656.) 


Goitre kystique. 

{Bulletin de la Société anatomique, 1B75 p. 196.) 

Des tumeurs malignes du rein chez l’enfant. 

(Thèse de Dament. Paris, 1887.) 

Celte thèse rapporte plusieurs observations recueillies dans mon service 
une leçon clinique faite à propos de ces observations. 



SYSTÈME NERVEUX 


Méningite cérébro-spinale tuberculeuse ; tuberculose généralisée. 

[Société anatomique, im, p. 390.) 

C’est l’observation d’un tuberculeux qui, après avoir eu une hémiplégie passa¬ 
gère, présenta des douleurs, accompagnées de crampes dans les membres intérieurs, 
une paraplégie presque complète, une hyperesthésie notable, de l’incontinence de 




















une inllamma- 

lion véritable des enveloppes du cerveau ; or, si l’ou donne à ces manifestations 
symptomatiques le nom de fausses méningites, on s’expose à la critique que M. Potain 
a faite de cette dénomination au Congrès de Lyon : « Ce qu’il y a de faux, dans ces 
méningites, c’est l’interprétation », 

J’ai observé assez souvent ces phénomènes méningés chez les entants, particu¬ 
lièrement dans les maladies infectieuses. J’ai attiré autrefois l’attention sur les 

























L’anémie du 
:ait tenté del( 


U convalescent, généralement ad mise, est moins accentuée qu’on ne 
le croire ; elle n’est ni profonde, ni durable. La fièvre typhoïde n’altère 
pas beaucoup la composition du sang; les globules rouges et l’hémoglobine subis- 

bientôt au taux normal, au moins dans les cas réguliers. 

Malgré les altérations qu’ont subies le cœur et les vaisseaux, particuliè¬ 
rement les artères, la pression artérielle n’est généralement pas très abaissée ; 
mais le tomis vasculaire est diminué. Le pouls reste lent, irrégulier, polycrote 

Le convalescent craint le froid, et sa température est souvent au-dessous de la 
normale. 

La respiration est plus fréquente que chez l’individu sain, surtout au moment 
des efforts. 

L’appétit est pressant, impérieux ; mais le tube digestif n'est encore prêt ni fi 
digérer convenablement, ni è absorber tous les produits de la digestion. 

Les convalescents sont sensibles, impressionnables ; leur caractère est mobile, 
leur intelligence présente souvent des lacunes, leur mémoire est troublée, leurs 
peiceptions sont lentes, et leur attention se fatigue vite. Par contre, les sens sont sou¬ 
vent exaltés et les réflexes exagérés. 

Les muscles ont été très gravement atteints pendant la maladie ; ils sont très 
amaigris et fonctionnent d’une façon très imparfaite, leur contractilité étant très 
affaiblie pendant la convalescence. 

La peau est sèche, pâle, écailleuse, sans onctuosité, ni moiteur. La chute des 
cheveux est fréquente, les ongles sont souvent altérés. 

Les urines sont pâles, abondantes, peu denses, peu sédimenteuses, souvent 
alcalines, parfois purulentes. 

L’urée, l’acide urique, les extractifs diminuent ; le chlorure de sodium et les 
phosphates augmentent. 

Le convalescent dépense le moins possible et absorbe le plus qu’il peut. 

Ici se place un court aperçu sur la microbiologie encore hypothétique de la 
maladie et le chapitre se termine par l’étude de la marche de la convalescence, sui¬ 
vant les formes de la dotliiénentérie et suivant l’âge des malades. 

CiiAMTnE ni. — Accidents de la eomalescence. — Les tissus envoie de réparation . 
sont le siège d’une activité nutritive spéciale. Ce travail de néoformation dévie 




d’accidents. 

Tous les appareils peuvent en être le siège. Nous les passons successivement en 

Les complications qui peuvent avoir pour siège ou point de départ : 

L’appareil digestif, 

L’appareil circulatoire, . 

L’appareil respiratoire, 


L’appareil locomoteur. 

Les organes urinaires et génitaux, 

Dans cette étude, les thromboses veineuses méritent une mention spéciale, car, 
relatant des recherches personnelles, j’indique pour la première fois la présence des 
microorganismes dans les caillots (p. 101) et j’ajoute : « Il est possible que la 
stagnation de ces microbes le long des parois veineuses, dans les points où la 
circulation se tait le plus difficilement, détermine la formation d’un dépôt fibrineux, 
d’unepart,et, d’autre part,provoqueFinflammationdelaparoiveineuse. » Cette phrase 
a été citée plus tard par Widal dans la thèse où il a démontré l’origine strepto- 
coccique de certaines thromboses de la puerpéralité. 

Le chapitre qui concerne les lésions osseuses et périostiquos est également 
original et a été souvent cité. 

CiupiTBE IV. — Des rechutes. — La rechute dans lafièvre typhoïde est la reproduc¬ 
tion, après l’établissement apparent de la convalescence, de la totalité ou d’une partie 
des symptômes qui ont caractérisé la première attaque dont la rechute est un 
reflet, souvent atténué. 













tuberculose n’est pas tuberculeux. » 


Vient ensuite l’étude des lésions de la tuberculose expérimentale et celle du 
bacille tuberculeux. Des pages nombreuses sont consacrées à la découverte de Koch 
et à la réfutation des objections qu’on lui a faites ; i l’heure actuelle, cette discussion 
doit paraître trop longue ; alors elle était indispensable. 

La première conclusion qu’impose la doctrine nouvelle est celle de la conta¬ 
giosité de la tuberculose. 

Après les travaux de Villemin, on pouvait encore dire, en citant l’exemple de la 
syphilis, que si la tuberculose était inoculable, elle n’était pas transmissible à 
distance. Los travaux de Chauveau et de Tappeiner ont répondu victorieusement à 
cette objection. Pour nier la transmission è distance, il faudrait s’inscrire en faux 
contre les résultats les moins contestables de l’expérimentation. 


Avec la découverte de Koch nous taisons un pas en avant. A moins d’admettre 
la génération spontanée du bacille, nous devons nier la phtisie spontanée. Toute 
tuberculose naît d’une autre tuberculose. Un organisme n’est infecté par le bacille 



mais, au commencement du siècle, elle était généralement rejetée. Il a fallu les 
expériences de Villemin et la découverte do Koch pour la taire revivre ; maintenant, 
elle est universellement admise ; seulement nous savons que, si la tuberculose est 
transmissible, sa transmission n’est pas fatale. Nous nous comportons en présence 
de la tuberculose comme les espèces animales résistantes ; seulement le réfractaire 









pathologique. — L’étude des Ikiom anatomiques n' 
,1 y a quelques années. Les discussions d’autrefois 
altération ont nerdu leur intérêt. Pour asdo-nor 






leur ceinture de cellules embryonnaires et leur stroma ; 

Les tubercules pneumoniques, leur siège, leurs différents modes de propagation, 
et,surtout, leur évolution dans le sens do la caséification ou delà sclérose; 

Les différentes formes anatontiques de la phtisie pulmonaire et les lésions 
tuberculeuses des organes autres que les poumons. 

Chemin taisant, nous établissons l'importance des infections secondaires et le 
r61e,de ces infections dans la marche de la tuberculose. 

Partie clinique. ^ Les formes cliniques de la phtisie pulmonaire comprenant ; 
La tuberculose miliaire aigué, 

La tuberculose pneumonique, 

La phtisie subaiguS ou phtisie galopante, 

La phtisie commune ou phtisie chronique, 

Et la phtisie fibreuse, 
sont longuement étudiées. 

Pour être moins neut^que les autres ne l’étaient au moment où cet article a été 









publique, on me signalait un certain nombre do phtisiques. Je me suis 
si nous avions le droit d’envoyer en province, chez des campagnards qui on 
enfants, des sujets malades et capables de les contaminer. J’ai donc demandé c 
renvoyât à Paris tous les entants atteints de phtisie pulmonaire. Il s’en ' 
(juinze sur une population de dix-huit mille enfants au moins. Le chiffre se 
ridiculement faible ; ou fit un nouvel appel et il revint quatre autres entants, 
lesquels un seul avait une lésion très légère du sommet droit. 








Pourtant ces enfants sont, en grand nombre, des fils de tuberculeux ou de 
tuberculeuses morts dans les hôpitaux. S’ils ne deviennent tuberculeux eux-mêmes 
qu’en petit nombre, c’est que, placés en pleine campagne, ils n’ont pas l’occasion 
de subir la contagion. 

Il ne s’agit pas là évidemment d’une statistique précise; mais le fait, tel qu’il 
est, prouve que les phtisiques sont rares parmi ces enfants. 

Deviendront-ils tuberculeux un jour? C’est possible ; mais, alors, pourrons-nous 
dire que la graine fatale est en eux depuis la naissance ? 

En clinique on ne peut voir de tuberculose que là où il existe des tubercules. La 
tuberculose aviaire inoculée à des lapins produit une maladie générale assez 
rapidement mortelle et souvent, dans ces cas, il est impossible de trouver à l’autopsie 
des granulations visibles à l’œil nu (Straus). Mais là où la tuberculose aviaire ne 
produit pas de granulations, la tuberculose humaine en tait éclore. 

CoîictDSiONS. — La transmission delatuberculose de lamére au fœtus par la voie 
placentaire est possible; elle a été observée, mais elle ne paraît pas être très 

Les enfants nés de parents tuberculeux présentent un terrain favorable à la 
germination tuberculeuse ; quand la tuberculose éclate chez eux, elle résulte souvent 
d’une transmission par contage, d’autant plus facile chez eux, que les rapports avec 
leurs parents malades sont plus intimes. 

L’enfant né de parents,tuberculeux n’est pas voué fatalement à la tuberculose, 
tant s’en faut; seulement, si on veut qu’il échappe à la maladie, il faut le placer dans 
des conditions d’existence telles qu’il puisse éviter la contamination. 


Du rôle respectif de {hérédité et de la contagion 
dans la propagation de la tuberculose. 

(Mémoire présenté àl’Aoadémie de médecine en février 1896 pour le concours des prix de l’Académie, 
par M, Mss, interne des hôpitaux.) 

Dans ce mémoire, qui a fait l’objet d'un rapport favorable de M. Kelsch, M. Küss 
étudie ; 

I" La tuberculose congénitale avec lésions apparentes de bonne heure ; 

2” La tuberculose congénitale latente (Discussion de l’opinion de Baumgarten) ; 





3“ La contagion de la tuberculose en général et les moyens de l’étudier {Utilité 
et importance de la méthode anatomique) ; («k 

4" Les portes d’entrée de la tuberculose (tuberculose d’it^ation et tubercule ! 
d’ingestion); ^ 

S” Les tuberculoses osseuses, ganglionnaires, viscérales. 

Que doit-on entendre par le mot de tuberculoses locales ? 

Et il fournit un grand nombre de pièces justificatives, avec un véritable atlas 
formé par la reproduction des lésions observées dans chaque cas. 

Conclusions. — L’observation attentive des cas de tuberculose rencontrés dans 
le jeune âge démontre que la grande majorité des tuberculoses infantiles sont des 
tuberculoses acquises : presque toujours des tuberculoses par inhalation, quelquefois 
des tuberculoses par ingestion. 

Dans la propagation de la tuberculose la contagion a une part essentielle, l’héré¬ 
dité une part secondaire. 

Le danger de l’hérédité tuberculeusejrour l’enfant provient d’abord de ce qu’il 
est exposé au contact de ses parents phtisiques ; eusuite d’une aptitude plus grande 
qu’il possède très probablement, en vertu de son hérédité, à cultiver le bacille. 
Placer un fils de tuberculeux, dès sa naissance, dans un milieu sain, c’est le pré¬ 
server de la tuberculose d’une façon presque certaine. 

Ces conclusions découlent de nombreuses observations recueillies dans mon 
service par M. Küss, minutieusement étudiées par lui dans tous leurs détails, et 
contrôlées par moi le plus souvent. Elle confirment d’une façon absolue les idées 
que j’avais émises dans mes précédentes publications. 


Les effets des injections sous-cutanées chez les enfants tuberculeux. 

(Communication à ia SocUti médicale des hôpüata, 15 mars 1895.) 

Dans cette communication, j’étudie l’action pyrétogène de certains liquides 
injectés sous la peau des enfants en puissance de tuberculose confirmée ou latente. 

D’abord les effets de la tuberculine. 

Les résultats obtenus par M. Nocard sur les bovidés m’avaient encouragé â 
imiter les médecins allemands et à essayer timidement ces injections sur les enfants 
cachectiques de l’hospice. J’éprouve toujours de vrais scrupules à envoyer en 








injcclions, faites doux, trois ou quatre fois par jour, à la dose de 10 centim. cubes 
il chaque fois, modifient peu la courbe thermique chez un grand nombre d’enfants 
et ne déterminent qu’une élévation de température de trois ou quatre dixièmes. Leur 
effet semble consister surtout en une augmentation de la tension vasculaire et des 


sécrétions; en un accroissement notable du chiffre des hémaloblastes sans modifi¬ 
cation de celui des leucocytes, et aussi en une augmentation do l’excrétion de l’urée. 

Chez certains enfants elles provoquent une ascension rapide de la température, 
qui dépasse un degré et atteint souvent 2",3 et 3". La montée commence générale¬ 
ment vers la sixième heure et le fastigium est atteintau bout de douze heures. La 








































parfois chez des enfants dont l’aspect du pharynx et l’état général étaient assez satis¬ 
faisants pour qu’on pût espérer une guérison prochaine ; mais ils s’annonçaient 
d’ordinaire par des lésions des lèvres, de la bouche, du nez, et une réapparition 
dans la gorge de fausses membranes à streptocoques. 

L’examen bactériologique démontrait, dans ces cas, que les accidents n’étaient 
plus causés par le bacille de Lôffler, mais par une pullulation énorme de slreptoco- 

Les symptômes généraux sout caractéristiques : faciès terreux, yeux excavés et 
cerclés de bistre, nez effilé, cou empâté, proconsulaire, lèvres ulcérées, fissurées, 
saignantes, dyspnée, élévation momentanée suivie de dépressiou de la température, 
pouls irrégulier, urines albumineuses ; pourtant, les érythèmes de la diphtérie 
sont généralement moins foudroyants que ceux de la-fièvre typhoïde. Après une 






procédés à la fois. 

L’infection slreptococcique n’agit pas toujours directement, par le tait de la 
pénétration des germes dans le sang; mais d’une façon médiate par les toxines. 

La conclusion clinique que ces faits imposent, c’est qu’il faut isoler les jeunes 
sujets atteints de maladies contagieuses, sous peine de voir s’accroître rapidement 
le nombre et la gravité des infections secondaires auquels ils sont exposés. 

i< Ce n’est pas en inventant une thérapeutique nouvelle que l’on est arrivé à 
supprimer presque complètement l’infection puerpérale dans les hôpitaux, c’est en 
empêchant la possibilité des infections. Or, les microorganismes qui sont à redouter 
dans les hôpitaux d’enfants sont précisément les mêmes qui causaient naguère tant 
de ravages dans les maternités. La même prophylaxie doit leur être appliquée : 
la propreté ! » 





Accidents de la sérothérapie antidiphtérique. 

(Soci^<^ médicale des hôpitaux, 7 février 1896.) 

J’avais pensé, comme Sevestre, que parmi les accidents consécutifs aux injections 
du sérum de Roux, les plus graves, ceux qui sont aussi les plus tardifs, pouvaient 
être attribués, avec quelque vraisemblance, à des infections secondaires. 

Ils ressemblent, en effet, à ceux que causent les streptocoque^ et que j’ai décrits 
bien avant qu’il fût question du sérum de Roux; mais il est difficile, dès main¬ 
tenant, do démontrer qu’ils sont causés par le streptocoque. 

En effet, la présence de streptocoques, même virulents, dans la gorge n’est pas une 
raison suffisante pour qu’on rende ces pyogènes responsables des accidents qui 
suivront l’injection du sérum. 

L’examen du sang démontre rarement leur présence. 

D’ailleurs, l’érythème peut se produire chez des sujets qui n’ont pas de strepto¬ 
coques virulents dans la gorge. 

Les accidents tardifs qui apparaissent à la suite de l’emploi du sérum de Roux : 
érythèmes polymorphes, albuminurie, arthropathies, myopathies, élévation de 
température, etc., constituent un syndrome qui, tout en se rapprochant des 
érythèmes infectieux que j’ai décrits avec mon élève Mussy, en diffère cependant 
par certains points. 

L’éruption n’a pas tout à fait les mêmes caractères ; elle est plus saillante, plus 
prurigineuse ; les arthropathies sont plus constautes et plus importantes ; l’abatte¬ 
ment est moindre, le faciès moins altéré ; l’infection est moins profonde et, en 
tout cas, moins menaçante. Les accidents sont plus groupés. Ce n’est ni le sérum 
de Roux, ni l’antitoxine qu’il contient,qui sont responsables de ces accidents. L’action 
du sérum de cheval nOu nnmunisé est la môme que celle du sérum immunisé 
(Johanessen). Ce n’est donc pas l’antitoxine, mais le sérum qui lui sert de véhicule, 

J’ai observé trois cas de morts : 

Un, chez une fdletle atteinte de végétations adénoïdes du pharynx nasal, avec 
grosses amygdales chroniquement enflammées, qui, prise de diphtérie, fut inoculée 
à deux reprises avec le sérum de Roux (10 centimètres cubes à chaque fois) et 
succomba treize jours après, avec un érythème purpurique généralisé, de l’anurie, 
des convulsions, etc. ; 


Ue pas d’interpréter ces faits ; mais Je me n 
gdales chroniquement enflammées ou atteii 
îérum que si la diphtérie est nettement car 


uraiguë de septicémie médicale observée ch 
(En collaboration avec ?. Claiss 
{ flme de médecine, t893, p. 353.)- 

arrivé .souvent de voir des enfants très jeu 
ale ou d’un catarrhe banal, présenter tout i 








Dès le début des accidents, trois grands symptômes nous ont toujours frappés; 
l’altération profonde de la physionomie, la dyspnée et l’élévation de la température. 

En quelques heures, le visage devient blafard et plombé ; les yeux s’enfoncent ; les 
jones se marbrent de taches rouges, ou se couvrent, comme les membres, d’érythbme 
morbilliforme ou scarlatiniforme; les malades sont inertes, cyanosés, anxieux. 

Les râles sont plus ou moins nombreux dans les deux poumons; mais, dans 
beaucoup de cas, l’auscultation ne peut rendre compte de l’aggravaliop des 
symptômes. 


îide, la température toujours très élevée, sauf, par- 







la mort en moiusde vingt-quatre heures ; injecté sous la peau, il atué l’animal en deux 
jours. Mais cette virulence décroît rapidement. 

C’est par le fait du passage incessant d’un sujet malade à un autre sujet égale¬ 
ment malade, ou par le tait de son association avec d’autres agents pathogènes, et 
probahlemcnt par ces deux procédés à la fois, que le streptocoque acquiert cette viru¬ 
lence qui en fait un agent d’une nocivité extraordinaire. 

Ces infections suraiguës ne se produisent guère que dans certains milieux où 
sont accumulés des entants très jeunes, très peu résistants, qui s’infectent les uns les 
autres. Quand l’encomhrement rend impossible la désinfection fréquente des salles, 
ou voit apparaître des infections, peu sérieuses d’abord, puis graves, et bientôt 
foudroyantes. 

La transmission de ces infections par voie de contage nous est démontrée à 
chaque instant. 

Les infections suraiguës ne sont pas très fréquentes ; mais les infections aiguës 
ou subaiguës sont extrêmement communes et sont la plaie des hôpitaux d’enfants. 
Le streptocoque est le principal agent de ces infections ; mais le pneumocoque et 
les staphylocoques peuvent en réaliser de pareilles. 

Si l’enfant semble être un terrain de culture propre au développement des strepto¬ 
coques, on peut rencontrer chez l’adulte des infections absolument comparables 
(WiDAL, Thèse de Paris, 1889). 

Dans nos services de médecine, l’infection ne se fait pas par une plaie, mais par une 
muqueuse dont le revêtement épithélial a étémodiflé accidentellement. Les agents qui 
la produisent sont les mêmes, mais les microorganismos ne pénètrent pas toujours 
dans le sang ni dans les tissus ; ils agissent par Tintermédaire de leurs toxines. 








Pasteur cl le staphylocoque doré. Le bdtonnet signalé parDemmen’apas été retrouvé 
ni complètennent étudié. 

Des gangrènes disséminées de la peau. 

Cette thèse a été faite d’après mes observations et d’après les leçons que j’ai 
faites aux Enfants-Malades. 






Des gangrènes mfectieu 




(Thèse du D' Cailland, )896,) 


Dans celte thèse, l’auteur cite les observations de mon service des Enfants- 
Assistés, et il rapporte le fait signalé par moi, depuis plusieurs années déjà, de la 
présence d’un staphylocoque doré très virulent dans les plaques gangreneuses. 

Infections di origine cutanée chez les enfants. 

(Thèse du D' Hulol, 1895.) 

Dans cette thèse, faite d’après les observations recueillies dans mon service et 
sous ma direction, l’autenr étudie les infections cutanées, particulièrement les 
abcès multiples dus aux staphylocoques, qu’on rencontre assez souvent chez les 

Voici ses conclusions ; 

La peau est, à l’état normal, un réservoir de germes saprophytes et souvent 
pathogènes. 

Ces germes pénètrent dans le derme, à la faveur de la moindre écorchure, de la 
moindre irritation de la peau, surtout chez les enfants, et y déterminent des abcès 
multiples. 

Ils peuvent pénétrer plus profondément, envahir les voies sanguines et lympha¬ 
tiques, et déterminer des infections généralisées rapidement mortelles, ou des 
lésions de voisinage comme la phlébite, de certaines veines, en particulier des 
sinus encéphaliques. 

Quelquefois, ils restent dans le derme ou daus le tissu cellulaire sous-cutané et 
donnent lieu à des suppurations lentes ressemblant aux gommes tuberculeuses. 

Ils peuveut aussi sécréter des toxines qui, absorbées par la peau, déterminent 
.des toxémies lentes ou. rapides, souvent mortelles. 

Répandus dans l’atmosphère et inhalés, ils deviennent la cause de broncho¬ 
pneumonies, surtout chez les enfants prédisposés, comme ceux qui sont en pleine ■ 
éruption de rougeole. 

11 résulte de ces faits que l’antisepsie devrait être aussi rigoureuse daus les 
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services de médecine, surtout de médecine infantile, que dans les salles de chi¬ 
rurgie et d’accouchement ; que tout enfant suppurant devrait être soigneusement 
pansé, et isolé des autres entants qu’il contaminera fatalemeîît. 


Contribution à l’étude des infections staphylococciques, particulièrement 
chez l'enfant (En collaboration avecM. Labbè). 

{Jirchims généraks iemédecine, 1896, p. 641.) 

Dans cet article, nous avons résumé les observations que je poursuis depuis 
plusieurs années, tant aux Enfants-Assistés qu’aux Entants-Maladcs, sur le rôle des 
infections cutanées par les staphylocoques. 

De tous les microorganismes pathogènes, le staphylocoque est le plus répandu. 

Son ubiquité explique la fréquence extrême des infections dont il est l’auteur ou, 
tout au moins, l’agent secondaire. 

En dehors des suppurations simples, on a émis l’hypothèse qu’il pourrait être la 
cause du rhumatisme chronique, du rhumatisme articulaire aigu, de l’adénie, etc.; 
nous laissons de côté ces affections à pathogénie douteuse. 

Étiologie. — Les infections staphylococciques peuvent avoir pour agents des 
staphylocoques autochtones, vivant en saprophytes sur les sujets qui en seront 
victimes, ou des staphylocoques apportés par contagion. 

La peau est un vrai réservoir de germes; ceux-ci, parmi lesquels les staphylo¬ 
coques sont les plus nombreux, siègent particulièrement dans la couche cornée et 
à l’embouchure des follicules pileux. 

Le staphylocoque est aussi un hôte habituel de la bouche, du pharynx, de l’in¬ 
testin, du larynx, deS bronches, etc. 

Ces germes, simples saprophytes, peuvent devenir virulents par le fait seul de 
leur passage répété d’un sujet à un autre. 

Dans les infections qu’ils causent, l’importance du terrain est plus grande que 
celle du germe lui-même. 

Le nouveau-né est un excellent terrain de culture pour le staphylocoque ; quand 
l’enfant avance en âge, il résiste mieux. L’expérimentation sur ce point est d’accord 
avec la clinique (Rodet). 
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viscères des lésions métastatiques, il s’agit d’une septicémie staphylococcique. Quand, 
pour expliquer les phénomènes graves, on ne trouve le staphylocoque ni dans le 
sang, ni dans les viscères, on admet une toxémie staphylococcique. 

Les staphylocoques ne se multiplient pas sur un seul point: ils forment à dis¬ 
tance des foyers d’inoculation. 

Comment pénètrent-ils dans le derme ? Si l’épiderme n’a pas été altéré ; c’est 
par les conduits excréteurs des glandes; si la couche cornée a été érodée, ils 
cheminent dans l’intervalle des cellules du corps muqueux et arrivent ainsi, libres 
ou englobés par des leucocytes, à la surface du derme (Escherich, Bockhart). Unua 
n’admet la pénétration que par les glandes sébacées. 

La contagion directe, par la peau, est le grand facteur des abcès multiples des 
nouveau-nés (Hulot), mais ce n’est pas le seul. 

L’inoculation peut se faire aussi sur les muqueuses. 

A la faveur d’une solution de continuité ou d’une première collection purulente, 
les staphylocoques pénètrent ensuite dans les voies lymphatiques ; lè, ils peuvent 
occasionner des lymphangites ou des abcès lymphangitiques. Puis ils arrivent aux 
ganglions. Ils y subissent un arrêt. Ils peuvent être détruits, la phagocytose étant 
très énergique; alors, après un gonflement passager, les ganglions reviennent à 
l’état normal. Ou bien ils triomphent et le ganglion suppure. Si la barrière est 
forcée, ils peuvent pénétrer dans le courant sanguin : voilé un premier mode 
d’infection généralisée. 

' La pénétration peut-elle se faire directement dans les vaisseaux sanguins? Le 
fait est possible, bien que Hulot et Unna ne l’admettent pas. 

Mais, quel que soit le mode de production de la septicémie, celle-ci n’est pas 
douteuse. Son existence a été démontrée par de nombreux examens bactériolo¬ 
giques du sang et des organes, immédiatement après la mort, ou même pendant la 
vie, par la présence des staphylocoques dans les caillots des veines thrombosées, etc. 

L’examen du sang pendant la vie ne donne pas toujours des résultats positifs, 
même dans les infections indiscutables, parce que le nombre des microbes en 
circulation dans le sang n’est jamais considérable et parce qu’ils ne s’y introduisent 
probablement que par poussées. 

On a dit que la mort était fatale dans tous les cas où l’on trouvait des staphylo¬ 
coques dans le sang; le fait est qu’on les rencontre surtout à la fin des infections 
très graves; mais des faits de guérison ont été publiés (Étienne, Wedl). 

C'est surtout dans les viscères et les sérosités de l’économie, qu’il y ait ou non 
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PURPURA. 


Du purpura hémorragique primitif ou purpura infectieux primitif. 

(Thèse du D'Marliii de Gimard, 1888.) 

Cette thèse, dans laquelle l’auteur essaye d’établir la nature infectieuse du pur¬ 
pura primitif, a été faite d’après les observations recueillies dans mon service et sous 


De quelques variétés cliniques du purpura. 



Dans cette leçon, après avoir défini le purpura, distingué le purpura simplex 
du purpura hæmorrhagica et les purpuras symptomatiques du purpura primitif. Je 
n’entreprends pas une description synthétique des symptômes. Cette description 
est, d’ailleurs, presque impossible à faire; car, à côté des formes légères et béni¬ 
gnes, on observe des cas d’une gravité exceptionnelle. 

Je cite surtout des observations, en commençant par celles qui m’ont le plus 
frappé et dans lesquelles le début de la maladie a été marqué par des symptômes 
gastro-intestinaux tellement alarmants qu’on pourrait croire à un empoisonnement 
ou é un étranglement interne. Puis, Je rapporte un cas de purpura hémorragique 
suraigu, sans fièvre, qui tue un enfant de treize ans et demi, bien portantjusque- 
lè, en moins de vingt-quatre heures. 

En comparant les cas bénins aux cas graves, je montre qu’il n’existe pas entre 
eux une différence essentielle; on passe insensiblement des uns aux autres; aussi, 






faudr»it-il démontrer tout d'abord qu’il s’agit réellement d’une infection. Beaucoup 
d’arguments militent en faveur de cette opinion, mais la chose n’est pas absolu¬ 
ment hors de conteste. Les recherches bactériologiques n’ont donné que des 
résultats disparates et, sur ce point, le dernier mot n’est pas dit. 

Sur um forme â:anto-intoxication d’origine gastro-intestinale, par Ch. Lévy. 

(Biiiiefe'iî médical, b décembre 1896.) 

J’ai observé, depuis plusieurs années, chez les enfants et chezles jeunes gens, des 
cas de purpura précédés et accompagnés de phénomènes gastro-intestinaux si nets 
et si prédominants (vomissements incessants, muqueux, bilieux, et même porracés, 
ventre déprimé, douloureux, coliques violentes dans certains cas, diarrhée, selles 



Cette fille, âgée de dix-sept ans, avait, depuis trois ans, de loin en loin, des 
accidents gastro-intestinaux qui se présentaient toujours de lamême façon et duraient 
quelques semaines : vomissements muqueux, d’abord, puis verdâtres (purée de pois), 
douleurs vives dans tout l’abdomen, se produisant par crises et s’irradiant dans les 
membres inférieurs, ventre déprimé, sans empâtement, constipation tenace qui ne 
cédait qu’aux purgatifs, urines rares, foncées, non albumineuses, mais chargées 
d’urobiline, langue sèche, gencives fuligineuses, fièvre légère au début, puis tem¬ 
pérature â peu près normale, pouls fréquent et irrégulier; purpura discret et pous¬ 
sées d’érythème, prostration telle que le faciès rappelait celui d’un cholérique. 

La malade finit par succomber et, en dehors d’une congestion intense de la 










Ces infections amènent assez souvent des lésions plus ou moins graves du foie et 
des reins. Certains malades meurent plus tard par le rein; d’aulres meurent surtout 


Les purpuras d’origine intestinale diffèrent notablement des purpuras d’origine 
pneumococcique et streptoooccique, dont plusieurs observations, recueillies dans 
mon service, ont été publiées récemment par mes élèves. 



SECTION III 


HYGIÈNE HOSPITALIÈRE. 


Prophylaxie des maladies contagieuses et des infections à l’hospice 
des Enfants-Assistés, I89I-I896. 

L’efficacité des mesures d’hygiène et de prophylaxie que l’on dirige contre les 
maladies infectieuses des enfants ne peut, nulle part, être mieux appréciée que dans 
un établissement où, par le fait même de sa destination, se trouvent réunis à la 
fois des enfants bien portants et des enfants malades. Tel est le cas de l’hospice dos 
Enfants-Assistés. 

Le recrutement journalier y amène en proportion considérable (H à 12000 par 
an) des enfants de toute provenance, extraits le plus souvent de milieux très misé¬ 
rables et, par conséquent, fort suspects au point de vue des contaminations possi¬ 
bles. En dehors des risques personnels que leur font courir leur origine douteuse 
et les allées et venues interminables qui précèdent leur hospitalisation, ces enfants 
constituent pour la population résidente de l’hospice une menace toujours renou¬ 
velée, et rendent, pour ainsi dire, intarissable la source des contagions nouvelles. 

Devant ce danger constant, la surveillance et les précautions d’hygiène devaient 
être instituées d’une façon d’autant plus rigoureuse que, depuis longtemps, l’hos¬ 
pice des Enfants-Assistés jouissait d’une réputation déplorable, trop justifiée, 
malheureusement, par son effrayante mortalité. Elles devaient l’être, n^^culement 
pour les périodes d’accalmie, mais aussi et surtout pour les poussées imprévues 



comme dans les services de chirurgie ou d obstétrique, elle se greffe sur les larges 
surfaces des muqueuses ou même de la peau, pour peu que le revêtement épithélial 

plêtement développé; ses sources sont nombreuses, et d’autant plus difficiles à tarir 
que le renouvellement des malades est plus rapide et qu’ils arrivent plus infectés. 

Dans cette pathologie spéciale des infections où les pyogènes jouent un si grand 
rôle, et qui tient une place considérable dans là médecine infantile, à cause de la 
réceptivité et de la vulnérabilité parfois désespérantes des sujets, on peut trouver 
un certain nombre de données sur lesquelles on doit se guider quand on veut 
aborder avec quelque profit les questions de thérapeutique et d’hygiéne. J’en rap¬ 
pellerai trois, dont mon enseignement et ma pratique hospitalière se sont toujours 








virus des inoculations sériées èxpérimentales ; ils exaltent leur virulence. Le fait 
est certain, en ce qui concerne les infections de l’appareil respiratoire, bronchites, 
broncho-pneumonies; mais il est. particulièrement probant quand il s’agit des 
complications de la rougeole. J’ai pu suivre ainsi, en plusieurs occasions, soit à 
l’hôpital, soit en ville, les étapes successives d’une série de rougeoles, et noter 
l’aggravation progressive de la maladie et de ses complications à mesure que l’in¬ 
fection passait d’un sujet à un autre. 













Ce système, dont le plan détaillé a figuré à l'Exposition d’hygiènt, présente 
plusieurs avantages. La surveillance est facile d’un bout à l’autre de la salle, et, 
cependant, les entants sont isolés par groupes de deux. Les malades voient leurs 
petits voisins à travers les cloisons, assistent au mouvement de la salle et ne se 
sentent pas emprisonnés. Le prix d’installation est modéré, et le système de chauffage 
préalablement établi n’a pas besoin d’élre modifié, puisque les cloisons ne montent 
pas jusqu’au plafond. L’aération et la ventilation se font comme dans une grande 
salle; maïs la désinfection de chaque box isolément ne peut pas être faite d’une 
façon aussi large et aussi parfaite que dans une salle complètement évacuée. 















pas contestable ; elle a été nettement établie depuis plusieurs années à l’hôpital des 
Enfants-Malades et aux Enfants-Assistés. 

Angines, infectims bronchiques, broncho-pneumonies. 

Eu pratiquant l’isolement des malades atteints de 


aftectic 


imposant 




Les avarions, les enfanU atteints d'œdème et les débiles sont placés dans dos 
Ayant observé un assez grand nombre d’infections rapidement mortelles 
chez les sujets placés dans les couveuses, j’ai pensé que ces infections tenaient en 
partie à l’impossibilité où l’on se trouvait de désinfecter complètement les couveuses 
en bois alors en usage, et j’ai tait construire des couveuses en faïence et en verre, 
faciles à désinfecter, qui nous ont donné des résultats meilleurs. 

Les syphilitiques sont placés dans un service spécial, désigné sous le nom de 
nourricerie (D' Nicolle, La nourricerie de l'hospice des Enfants-Assistés, Thèse de 
Paris, 1891). Ils y étaient nourris autrptois par des ànesses ; mais plusieurs entants 
prenant successivement le pis de la même ânesse, les infections intestinales se 
propageaient avec une telle rapidité que j’ai dû renoncer Êt ce mode d’allaitement, 
et je suisrevenu è l’emploi du lait stérilisé, qui ne donne pas non plus des résultats 




















millième. S’il existe des abcès, on les ouvre immédiatement et on les panse avec 

Au point de vue de la prophylaxie collective, les mêmes précautions sont 
prises que pour les autres infectés. Les impéligineux et les suppurants occupent 
une salle spéciale. Les linges qui leur ont servi sont soigneusement désinfectés ; 
les pansements sales, jetés dans des seaux émaillés, sont brûlés, etc. 


PAVILLONS D’ISOLEMENT. 


Diphtérie. 

Les résultats de ma pratique aux Enfants-Assistés ont été consignés dans un 
Mémoire ; La Diphtérie aux Enfants-Assistés sa suppression. {Meme des maladies de 
(enfance, 1894) présenté au Congrès de Buda-Pestli le jour même où M. Roux 
faisait sa fameuse communication sur la sérothérapie de la diphtérie, J’étais 
arrivé à faire disparaître la diphtérie de l’hospice, avant qu’on connût le moyen 
de la guérir. 

Autrefois, la diphtérie était une des maladies les plus redoutables de l’établis¬ 
sement. Elle y sévissait d’une façon a peu près constante, frappant surtout les 
enfants du Dépôt, et elle y avait acquis une gravité si effrayante, que tous les sujets 
atteints étaient presque fatalement voués à. la mort. Une guérison, obtenue en 1816 
après une trachéotomie, est restée longtemps légendaire. 

Cette gravité exceptionnelle tenait à plusieurs causes : d’une part à l’extrême 
jeunesse des enfants, êgés pour la plupart de moins de quatre ans, à leur faiblesse, 
à leur misère, au manque de soins dont ils avaient souffert, d'aulre part à leur 
agglomération dans un milieu infecté, où ils se transmellaient de l’un ù l’autre des 
maladies contagieuses et des infections secondaires qui prenaient chez eux une 
gravité inouïe. Il était résulté do cet ensemble de conditions détestables une sorte 
de diphtérie spéciale aux Enfants-Assistés, plus maligne que celle des autres hôpi¬ 
taux, et que j’ai retrouvée, en 1891, avec les caractères que je lui avais connus en 
1873 et 1876, caractères qui ont frappé tous ceux qui, dans ces vingt dernières 

Les théories modernes sur la contagiosité extrême de la diphtérie et sur la 
découverte de son agent spéciBque, le bacille de LÔffler, amenèrent dans la pra- 









ployés, dans les divisions, parmi tes infirmières, à la crèche, etc., démontrait que la 
contagion, dans la plupart des cas, n’était pas directe, mais qu’elle se faisait par 
l’intermédiaire d’un véhicule qui restait è déterminer. Une expérience de contrôle 
établit que le linge pouvait être ce véhicule, la désinfection à l’étuve étant insuffi¬ 
samment prolongée et, par. suite, inefficace. 

En prolongeant le séjour des linges et des objets de literie dans l’étuve, la 
désinfection fut réalisée. Mais ce n’étaient pas seulement le linge et la literie qu’il 
fallait désinfecter; c’étaient aussi les salles. Tous les dix ou quinze jours on les 
évacuait i tour do rôle, on lavait, on arrosait, au moyen d’un pulvérisateur, toutes 


















































































La statistique de ces 


cas, faite depuis ti 


seulement, fournit les chiffres 



Considérées au point de vue de leurs combinaisons, 
se répartissent ainsi 


CoquelacheWicelle.’.. 3 

Roogeole-dipMérie.....'.. 2 

Diphtérie-varicelle. . 1 

Rougeole-varicelle.. 14 

Scarlatine-rougeole. S 

Scarlatine-rougeole, varicelle. 2 

Scarlatine-variceUe. i 




morbides 






















SECTION IV 


TRAVAUX FAITS DANS MON LABORATOIRE ET DANS MON SERVICE 
D’HOPITAL. 

Des lumeurs adénoïdes du pharynx. 

De la péritonite périhépatique enkystée, 

(Thèse du D> E. Deschamps, 1886.) 

De la cirrhose du foie chez les tuberculeux alcooliques. 

(Thèse du D' Bouygues, 1888.) 

Du purpura hémorragique primitif ou purpura infectieux primitif. 

Anatomie pathologique et nature de la sclérodermie.' 

Des tumeurs malignes du rein chez lenfant. 



Étude sur les abcès du 


i cerveau consécutifs à certaines lésions pulmonmres 


Contribution à l’étude des lésions viscérales de la syphilis héréditaire. Lésions 
du foie. 

(Thèse du D' Hudelo, 1890.) 

De la gangrène disséminée de la peau chez les enfants. 

La tuberculose des ganglions périphériques. 

(Thèse du D' Mirinescu, 1890.) 

Des accidents méningitiques de la syphilis héréditaire chez les enfants et en particu¬ 
lier chez les très jeunes. 

Contribution à tétude de la diphtérie. Bactériologie et anatomie pathologique. 

Des fausses défervescences dans les pneumonies franches. 

(Thèse du D' R. Comte, 1892.) 

La Nourricerie des Enfants-Assistés. 

(Thèse du D' Nicolle, 1892.) 

La rougeole aux Enfants-Assistés. Contagion et prophylaxie. 

(Thèse du D' Gaimelon, 1892.) 







p^^sppüülill 


à tétude des érythèmes infectieux, en particulier dans la diphtérie. 


Sur les injections de sérum artificiel chez les enfants, 
particulièrement dam les diarrhées infectieuses. 

(Thèse du Marois, 1893.) 

L'infection bronchique (Médaille d’or). 

(Thèse du D' P. Glaisse, 1893.) 

De l’infection intestinale chez le nourrisson. Pathogénie et traitement. 
(Thèse du D--Thiercelin, 1894.) 

Infection d’origine cutanée chez les enfants. 

(Thèse du D-- Hulot, 1893.) 

Affections broncho-pulmonaires chez l'enfant rachitique. 

(Thèse du Cadilhac, 1893.) 

Diagnostic de la tuberculose infantile par les injections de tuberculine. 
(Thèse du D' Gaffté, 1893.) 

Des gangrènes infectieuses disséminées de la peau chez les enfants. 

L’antisepsie médicale dam les pavillons de rougeole aux Enfants-Assistés. 
(Thèse du D» Grèzes, 1896.) 








ADDENDA"’ 


SECTION I 

TITRES SCIENTIFIQUES 


Professeur de pathologie interne à la Faculté de médecine (février 1897). 
Membre de la Société de pædiatrie. 

Membre de la Société d’obstétrique et de pædiatrie. 


ENSEIGNEMENT 

ours de pathologie interne, professé îi la Faculté de médecine pendant 
semestre d’été des années 1897-1898 et 1899. 


SECTION II 


p- 


TRAVAUX ORIGINAUX 


Traitement de la dyspepsie et des diarrhées chez les enfants. 

[Tratté de thérafeutique publié sous la dircclion de A. Robin (1). 

Les maladies de l’appareil digestif se présentent, chez les nourrissons, avec 
une fréquence et une gravité extraordinaires. Leur traitement, en se guidant 
sur les données modernes de la bactériologie, a tait, dans ces dernières années, 
de sensibles progrès. 

Sur la nature, sur lés causes, et même sur les formes cliniques des diarrhées 
infantiles, l’accord est loin d’être fait. Aussi les classifications varient-elles d’un 

Celle qui a été adoptée comprend six chapitres. 

I. Dyspepsies gastro-intestinales. — Simples troubles fonctionnels de l’appareil 
digestif que n’accompagne aucune lésion organique appréciable. 

Leur traitement est surtout hygiénique et diététique. 

II. Gastro-entérites aiguës ou diarrhées toxi-infectieuses, dans lesquelles les 
phénomènes de toxémie et d’infection l’emportent sur les lésions inflammatoires 
proprement dites. Les agents de la maladie sont des microorganismes qui peuvent 
être introduits dans l’estomac avec les aliments ou qui se ■ montrent chez les 
entants nourris au sein (infections ectogènes et endogènes). 

(t) Fascicule Xm, 1898, pages ta 86. 








saBglmtes; un amaigrissement ou mieux une fonte rapide des tissus. Le faciès 
s’altère comme dans le choléra, les extrémités se refroidissent et se cyanoscnt,. 

respiration s’accélère, le pouls faiblit, la température restant presque normale; 
des accidents nerveux graves, convulsions, agitation extrême ou prostration 
inquiétante, apparaissent; la peau se couvre d’érythèmes polymorphes ou même 
de purpura ; la bouche se sèche et s’ulcère, les lèvres se fendillent et s’irritent, et 
la mort semble imminente. -> 

Beaucoup de ces enfants guérissent cependant, maià la convalescence est longue 
et pénible. Les rechutes sont fréqueafés; elles se produisent à l’occasion d’un 
léger écart de régime, d’une variation de température, ou même sans cause 
apparente. 

Ces infections ne sont pas imputables au colibacille seul ; souvent d’autres 
germes, et particulièrement les streptocoques, ont paru y jouer un rôle important; 
il est probable qu’elles sont causées surtout par des associations microbiennes et 
quele poison, formé dans l’intestin aux dépens des aliments ingérés, y joue un rôle 
très important. 

Le meilleur moyen de conjurer leur gravité, c’est d’imposer la diète hydrique 
absolue, pendant un temps suffisant, d’évacuer le contenu de l’intestin par de 
grands lavages ou à l’aide de laxatifs et de combattre les manifestations les plus 
dangereuses ; mais il reste ensuite un problème toujours très difficile è résoudre ; 
c’est celui de l’alimentation. 


Cirrhoses du foie chez les enfants, en collaboration avec Aoscheb. 

(Traité des maladies de [enfance, l. III, p. 208 à 2S6.) ■ 

La pathogénie des cirrhoses du foie n’est guère moins difficile è établir chez 
l’enfant que chez l’adulte. Dans le jeune âge, la cirrhose est rare et les observations 
qu’on en possède sont souvent incomplètes. 

L’alcoolisme joue un rôle incontestable dans son étiologie; mais ce rôle est 
beaucoup moins important que chez l’adulte. 

Plus souvent on peut incriminer une infection chronique, par exemple la 
syphilis ou encore la tuberculose. Plusieurs causes peuvent combiner leurs effets. 







oportion variable avec des lésions tuberculeuses. 
Cirrhose atrophique. 

Cirrhose hypertrophique avec ictère chronique (maladie i 


Cirrhose par oblitération congénitale des voies biliaires 














SECTION III 


TRAVAUX FAITS DANS MON LABORATOIRE ET DANS MON SERVICE 
D’HOPITAL 

H. Meümier, chef du laboratoire. 

1* Dix cas de broncho-pneumonie infantile dus au bacille de Pfeiffer. 
(ArcAiues ÿênèraUs de médecine, février et mars 1897.) 

2® De la leucocytose dans la coqueluche. 

3® Convulsions du nouveau-né, provoquées par l'alcoolisme de la nourrice. 
{Journal de médecine et de chirurgie pratiques, 25 avril 1898.) 

4® Bacilloscopie des crachats extraits de Festomac pour le. diagnostic 
de la tubei'culose pulmonaire de l'enfant. 

{Congrès de la tuberculose, 1898, p. 829-833.) 


H. Meunier et Bertherand. 

Étude clinique et bactériologique sur un cas d!angine dipktêroïde à leptoihrix. 
{Archives de médecine des enfants, octobre 1898.) 
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A. CONTAL. 

Du traitement des infections de l’enfant par ^exposition à [air. 

(Thèse de Paris, 1899.| 

P. Nobécourt. 

1" Sur un cas d’infection intestinale à bacilles pyocyaniques chez le nourrisson, 
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